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JL/er  besondere  Umstand,  daß  es  sich  nm  beginnende,  zum 
mindesten  ganz  kleine  Carcinome  handelt,  ist  der  Anlaß  zu  dieser 
Arbeit,  zumal  Abhandlungen  über  solche  beginnenden  Tumoren 
an  den  Fingern  abzuzählen  sind;  hauptsächlich  wohl  wegen  der 
Schwierigkeit  der  Materialbeschaffung. 

Das  Material  stammt  aus  der  gynäkologischen  Universitäts- 
Poliklinik  und  Klinik  (Chef:  Geheimrat  Olshausen),  und  wurde 
mir  durch  die  Freundlichkeit  von  Geheimrat  C.  Buge  zur  Be¬ 
arbeitung  überlassen. 

Der  Fall  des  beginnenden  Corpuscarcinoms  liegt  drei  Jahre 
zurück,  die  beiden  anderen  Fälle  stammen  aus  dem  Jahre  1909. 
Die  .  Stücke  wurden  teils  durch  Operation ,  teils  durch  Exzision 
und  Curettage  gewonnen,  mit  der  üblichen  Alkohol-Äther-Celloi- 
din- Methode  behandelt  und  die  Schnitte  mit  Alauncarmin  ge¬ 
färbt. 

Falll:  Beginnendes  Carcinom  der  Portio.  Exzision. 

In  dem  abgebildeten  Schnitt  sieht  man  deutlich  an  zwei 
Stellen  das  Plattenepithel  in  die  Tiefe  dringen,  oben  und  unten 
im  Bild  bei  C  und  Cv  Zwischen  dem  Epithel  und  dem  Gewebe 
ist  an  beiden  Stellen  eine  Zone  zelliger  Infiltration  eingeschaltet. 
Die  Defekte  im  Schnitt  sind  durch  herausfallendes  Gewebe  beim 
Schneiden  genügend  erklärt.  Unten  sieht  man  die  obersten 
Schichten  des  Epithels  abgehoben.  Man  muß  sich  offenbar  die 
Zunge  auf  den  erhaltenen  Plattenepithelzapfen  im  untersten  Teil 
des  Bildes  heraufgelegt  denken.  Das  Carcinom  hat  also  noch 
nichts  mit  Geschwürsbildung  zu  tun.  (Fig.  1.) 

Bei  E  beginnt  das  Cervicalepithel.  Die  im  Gewebe  allent¬ 
halben  zerstreut  liegenden  Drüsen  sind  ektatische  Erosionsdrüsen, 
wie  denn  überhaupt  die  Erosionen  auch  hier  den  Mutterboden 
bösartiger  Wucherung  abgegeben  zu  haben  scheinen. 
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Aber  nicht  bloß  an  diesen  beiden  Stellen  finden  sich  car- 
cinomatöse  Veränderungen.  Die  Stellen  hei  A,  B,  D  muß  man 
ebenfalls,  besonders  nach  dem  Studium  Ribb er t scher  Arbeiten 
für  beginnende  carcinomatöse  Zapfenbildung  ansprechen. 

Bei  A  sehen  wir  die  untersten  Schichten  des  Plattenepithels 
knopfförmig  in  die  Tiefe  Vordringen,  durch  eine  reichliche  In¬ 
filtrationszone  auch  hier  vom  Gewebe  geschieden. 

Während  nun  sonst  die  Grenze  des  Stratum  cylindricum  sich 
scharf  gegen  das  unterliegende  Gewehe  abhebt,  ist  im  Bereiche 
der  Wucherung  diese  scharfe  Begrenzung  verwischt.  Die  Zellen 
des  Stratum  cylindricum  stehen  nicht  mehr  senkrecht  zum  dar¬ 
unterliegenden  Gewebe,  vielmehr  ganz  unregelmäßig,  und  man 
kann  fast  nicht  mehr  von  einem  Stratum  cylindricum  sprechen, 
da  sich  die  Zellen  kaum  von  der  Schicht  des  Rete  Malpighi  unter¬ 
scheiden  lassen.  Die  Zellen  zeigen  eben  nicht  mehr  die  typische, 
schöne  Zylinderform,  sondern  sind  mehr  polygonal,  ebenso  stehen  die 
Kerne  weiter  auseinander  und  haben  unregelmäßigere  Formen 
angenommen.  Der  Unterschied  zwischen  dem,  scharf  vom  Gewebe 
durch  das  geordnete  Zylinderepithel  des  Stratum  cylindricum  mit 
seinen  dicht  stehenden  Kernen  sich  abgrenzenden,  normalen 
Plattenepithel  und  den  verwischten  Grenzen  in  den  Teilen  der 
beginnenden  Sprossung  ist  evident. 

Bei  A  findet  man  übrigens  kaum  oder  nur  ganz  vereinzelt 
Zellen  der  Infiltrationszone  zwischen  die  Epithelzellen  ein¬ 
gedrungen;  die  unscharfe  Begrenzung  von  Epithel  und  darunter 
liegendem  Gewehe  ist  also  nicht  etwa  durch  Vermischung  von 
Epithelzellen  und  den  Zellen  der  Infiltration  entstanden. 

Derartige  Bilder  finden  wir  hei  B  und  D,  wo  ebenfalls  das 
Epithel,  hier  aber  am  Rande  von  Drüsen,  sie  beiderseits  umfassend, 
zapfenförmig  in  die  Tiefe  sproßt.  Die  Grenze  zwischen  Epithel  und 
Gewebe  ist  hier  besonders  stark  verwischt.  Abgesehen  von  den  ge¬ 
wissermaßen  aus  Rand  und  Band,  in  wörtlichem  Sinne,  gekommenen 
untersten  Schichten  des  Epithels,  ist  es  einmal  die  besonders 
starke  zellige  Infiltration  und  nicht  zum  mindesten,  in  den  unter¬ 
sten  Teilen  der  Sprossung,  die  innige  Durchmischung  der  von 
Epithel  und  der  Infiltrationszone  stammenden  Zellen,  die  die 
scharfe  Grenze  von  Epithel  und  Gewebe  undeutlich  gemacht  oder 
aufgehoben  hat. 
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Ribbert  bringt  in  seinen  Arbeiten  wiederholt  analoge  Bilder, 
wo  einmal  die  Begrenzung  zwischen  Plattenepithelsproß  und  Ge¬ 
webe  unscharf  ist,  andere  Male  selbst  einzelne  Zellen  des  Epithels 
abgetrennt  sind  und  in  der  Infiltrationszone  isoliert  liegen. 
Ribbert  vertritt  dabei  die  Anschauung,  daß  durch  die  Infiltration 
und  das  Eindringen  der  Zellen  zwischen  die  Zellen  des  deckenden 
Epithels  einzelne  Epithelien  „aus  dem  Verbände  ausgeschaltet“ 
würden,  und  erklärt  sich  auf  diese  Weise  wenigstens  einen  Teil 
der  Carcinome  entstanden. 

An  der  zelligen  Infiltration  beteiligen  sich  in  diesem  Präparat 
durchweg  auffallend  viel  Plasmazellen,  die  auch  bei  der  Alaun- 
carminfärbung  sich  bei  stärkerer  Vergrößerung  deutlich  von  den 
lymphocytären  und  polynuklären  Elementen  unterscheiden  lassen. 

In  anderen  Schnitten  sieht  man  ebenfalls  allenthalben  —  in 
manchen  Schnitten  so  häufig,  daß  das  Gewebe  der  Portio  papil¬ 
lären  Bau  aufzuweisen  scheint  — ,  solche  beginnende  Sprossen¬ 
bildung  des  Epithels,  aber  nicht  allemal  ist  die  scharfe  Begrenzung 
verwischt  zwischen  Epithel  und  Gewebe,  doch  findet  man  fast 
stets  an  allen  solchen  Stellen  reichliche  zellige  Infiltration. 

Fall  2:  Beginnendes  Carcinoma  cervicis.  Abrasio. 

Es  handelt  sich  um  ein  beginnendes  Carcinom  der  Cervix. 
Das  „Warum“  wird  dem,  der  diese  Bilder  noch  nicht  kennt, 
zweifelhaft  sein  können,  ja  die  Diagnose  Carcinom  scheint  in  der 
Luft  zu  stehen. 

An  einem  Stückchen  der  Abrasio  sieht  man  auf  einem  Ge¬ 
biet  von  übermiliarer  Größe  eine  papilläre  Exkreszenz  mit  vielen, 
zum  Teil  ein  wenig  erweiterten  Drüsen.  Es  handelt  sich  um  das 
Gebiet  zwischen  E  und  EL  der  Fig.  2.  Außerhalb  dieses  Gebietes 
beginnt  wieder  normales  Gewebe  mit  zahlreichen  ektatischen 
Cervicaldrüsen,  von  denen  hier  nur  vier  Querschnitte  zu  sehen 
sind,  die  aber  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  des  Stückchens 
zunächst  das  Bild  beherrschen. 

Auffallend  ist  eine  starke  Ausbildung  von  Kapillaren,  die 
gegen  das  veränderte  Gebiet  hinziehen. 

Zellige  Infiltration  ist  hier  kaum  vorhanden,  das  Gewebe  zwar 
zellreich,  aber  nicht  anders  im  veränderten  Gebiet  wie  sonst  in 
der  normalen  Umgebung. 
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Wie  kommt  man  nun  zu  der  bestimmten  Diagnose  des  be¬ 
ginnenden  Carcinoms  ? 

Zunächst  zeigt  das  Epithel  im  Gebiet  zwischen  E  und  Et 
einen  gewaltigen  Unterschied  gegenüber  dem  außerhalb  des  Ge¬ 
bietes  normalen,  cervicalen  Epithel.  Während  man  sonst  an  dem 
Stück  überall  schöne,  hohe  Zylinderzellen  mit  basalem  Kern,  gla¬ 
sigem,  nicht  gefärbten  Protoplasma,  sowohl  auf  der  Oberfläche  wie 
in  den  Drüsen,  findet,  eben  das  normale  Ceryicalepithel,  ändert 
sich  der  Epithelcharakter  im  Gebiet  E  —  E1  vollständig.  Die  Ver¬ 
änderung  findet  sich  sowohl  an  der  Oberfläche  wie  in  der  Tiefe. 
Die  Zellen  sind  zunächst  kubisch,  das  Protoplasma  nimmt  die 
Farbe  an  und  die  Kerne  werden  blasig,  sind  von  wechselnder 
Größe,  rundlich,  liegen  in  der  Mitte  des  Zelleibes.  In  den  Kernen 
sieht  man  meist  die  Nucleoli  deutlich,  zuweilen  zwei  in  einem 
Kern. 

Das  Epithel  des  veränderten  Gebietes  hat  also  vollständig 
seinen  Charakter  geändert.  An  die  Stelle  des  Cervicalepithels 
sind  Zellen  von  ausgesprochenem  korporalen  Charakter  getreten 
und  das  war  bestimmend  für  die  Diagnose  der  Malignität! 

Wer  diese  Zellveränderung  im  Cervix  bei  malignen  Sachen 
nicht  kennt,  hätte  keinen  Argwohn  gehabt. 

Die  Diagnose  der  Malignität  aus  der  Epithelveränderung  ist 
nun  übrigens  keinesfalls  eine  bloße  Behauptung,  sondern  durch 
zum  Teil  weit  zurückliegende  Beobachtungen  vorbereitet  und  wohl 
begründet. 

Zur  Erläuterung  mögen  zwei  Fälle  dienen,  deren  klinischen 
Verlauf  wir  kennen. 

Der  erste  Fall  wird  von  anderer  Seite  und  unter  anderen 
Gesichtspunkten  ausführlich  behandelt  werden. 

Es  handelt  sich  um  ein  Adenocarcinom,  ausgehend  von  der 
Cervix  eines  siebenjährigen  Mädchens,  das  mit  einem  taubenei¬ 
großen  Tumor  von  der  vorderen  Muttermundslippe  in  die  Scheide 
hineinragte,  ein  Fall,  der  von  Glöckner  beobachtet  und  operiert, 
1908  in  der  Berliner  Gynäkologischen  Gesellschaft  demonstriert 
wurde.  Die  Diagnose  Adenocarcinom  steht  unzweifelhaft  fest, 
klinisch  wie  im  mikroskopischen  Bild.  Auch  hier  wurde  aus  der 
Curettage  und  gelegentlich  entfernten  Bröckeln  die  Diagnose 
Carcinom  gestellt.  Doch  handelt  es  sich  um  einen  ausgebildeten 
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Fall,  bei  dem  man  schon  aus  der  Anordnung  der  Drüsen  allein 
Carcinom  diagnostizieren  konnte. 

Auch  hier  fanden  sich  dieselben,  oben  beschriebenen  Ver¬ 
änderungen  des  Epithels,  kubische  Zellen  mit  gefärbtem  Proto¬ 
plasma,  runden,  in  der  Mitte  liegenden  Kernen. 

Nach  der  Operation  wurde  ein  Stück  aus  der  Portio  heraus¬ 
geschnitten  und  zu  mikroskopischen  Zwecken  verarbeitet.  Das 
Stück  war  so  gewählt,  daß  es  den  Cervicalkanal  enthielt  und  mit 
einer  Seite  an  das  malign  entartete  Gewebe  grenzte. 

Die  Cervicaldrüsen  nun ,  die  in  der  Nähe  der  Geschwulst 
sich  befanden  und  mit  zu  ihr  gehörten,  zeigten  ebenfalls  die  oben 
beschriebene  Veränderung  im  Epithel,  während  die  etwas  entfernter 
liegenden  Drüsen  noch  normales  Cervicalepithel  besaßen. 

Noch  instruktiver  ist  ein  Fall  aus  dem  Jahre  1906. 

Bei  einer  Curettage  traf  Herr  Geheimrat  C.  Rüge  ähnliche 
Veränderungen  im  Epithel  eines  Stückchens  exzedierter  Portio 
und  stellte  schon  damals  daraus  die  Diagnose  auf  Malignität. 
Eine  Operation  wurde  aber  nicht  vorgenommen. 

Nach  einiger  Zeit  stellte  sich  Patientin  wieder  vor.  Und 
nun  zeigten  sich  schon  zahlreiche  Metastasen  in  der  Scheide,  die 
sich  durch  gleich  verändertes  Epithel  auszeichneten.  Uterus  und 
Scheide  wurden  exstirpiert.  Ihnen  folgte  die  linke  Niere.  Auch 
sie  wies  im  Nierenbecken  Metastasen  gleichen  Charakters  auf. 

Es  sei  noch  hingewiesen  auf  eine  Arbeit  von  Kling  er  über 
Adenoma  malignum  Portionis  (Zeitschr.  f.  Geburtsh.  u.  Gynäkol., 
Bd.  53)  aus  demselben  Institut.  In  seinem  ersten  Fall  stieß  er 
auf  die  gleichen  Epithelveränderungen,  doch  konnte  Klinge r 
schon  aus  der  Regellosigkeit  des  Drüsenwachstums  die  Diagnose 
der  Malignität  stellen.  „Die  ursprünglich  cervicalen  Epithel¬ 
zellen  werden  atypisch  und  nehmen  korporales  Aussehen  an,  d.  li. 
es  werden  Zellen  von  hoher  Malignität.“  Der  Verlauf  des  Falles 
bestätigte  auch  hier  die  Diagnose.  Nach  vier  Wochen  hatte  der 
Tumor  beide  Parametrien  infiltriert,  so  daß  an  eine  Operation 
nicht  mehr  zu  denken  war. 

Das  dürfte  zur  Genüge  beweisen,  daß  auch  in  unserem  Fall 
gleiche  Veränderungen  vorliegen,  daß  mithin  allein  schon  aus 
der  Epithelveränderung  die  Diagnose  auf  Malignität,  auf  be¬ 
ginnendes  Carcinom  gerechtfertigt  ist. 
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Man  ist  also  unter  Berücksichtigung  dieser  anscheinend 
typischen  Veränderung  der  Zellen  imstande,  Carcinom  zu  diagno¬ 
stizieren,  bevor  es  zu  eigentlich  carcinomatösem  Wachstum  (im 
mikroskopischen  Bild)  gekommen  ist.  Und  damit  möchten 
wir  auch  zugleich  diesen  Fall  als  das  früheste,  je  mit 
Becht  diagnostizierte  Carcinom  hinstellen. 

Daß  es  sich  nicht  etwa  um  Heterotopie  von  Corpuschleim- 
haut  handelt,  scheint  daraus  hervorzugehen,  daß  zwar  an  manchen 
Schnitten  normales  Cervicalepithel  und  verändertes,  von  korporalem 
Charakter  schroff  aufeinander  folgen,  daß  man  aber  doch  an 
vielen  Schnitten  deutliche  Übergänge  des  Cervicalepithels  in  das 
veränderte  sieht. 

Die  Zellen  werden  allmählich  niedriger,  die  Kerne  runder, 
blasiger,  und  das  Protoplasma  nimmt  einen  leisen  Farbenton  an, 
so  daß  man  fast  unmerklich  vom  Gebiet  normalen  Cervicalepithels 
in  das  Gebiet  der  veränderten  Zellen  kommt. 

Zudem  fehlt  jede  Spur  einer  Entzündung,  die  ja  wohl  immer 
bei  der  Fleterotopie  eine  Bolle  spielt  (Bob.  Meyer).  Diese 
Übergangsbilder  kann  man  übrigens  auch  leicht  als  Ausdruck 
des  von  Orth  wiederholt  betonten  appositioneilen  Krebswachs¬ 
tums  deuten  (Orth,  spez.  Diagnostik,  1909,  S.  68). 

In  einem  Falle  von  angeblicher  Heterotopie  von  Corpus- 
schleimhaut,  den  Labhardt- Basel  beobachtet  haben  will  und  der 
in  Hegars  Beiträgen  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  (Bd.  15, 
Heft  1)  gelegentlich  eines  Beferates  über  eine  Sitzung  der  Ober¬ 
rheinischen  Gesellschaft  für  Gynäkologie  und  Geburtshilfe  ver¬ 
öffentlicht  wurde,  scheint  es  sich  um  ähnliche  Veränderungen 
des  Epithels  zu  handeln.  Die  Ähnlichkeit  der  in  Zellen  mit  korpo¬ 
ralem  Charakter  verwandelten  Cervicalepithelien  veranlaßte  wahr¬ 
scheinlich  die  Verwechslung  mit  Corpusschleimhaut.  Klinisch 
wies  übrigens  der  Tumor  alle  Zeichen  der  Malignität  auf.  Die 
Patientin  war  38  Jahre  alt  und  litt  seit  4  Monaten  an  unregel¬ 
mäßigen  Blutungen  und  fleischwasserähnlichem  Ausfluß. 

In  unserem  Falle  handelt  es  sich  nun  sicher  um  eine  Ver¬ 
änderung  des  Cervicalepithels,  wie  aus  den  Übergangsbildern  folgt, 
und  diese  Veränderungen  erlauben  den  bestimmten  Schluß  auf 
Malignität. 

Man  darf  die  beschriebene  Epithelveränderung  übrigens  nicht 
mit  einer  solchen  verwechseln,  die  durch  rein  mechanische  Ver- 
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hältnisse  bedingt  werden  kann,  wenn  z.  B.  Cervixpolypen  im 
Cervicalkanal  einem  Druck  ausgesetzt  sind.  In  solchen  Fällen 
kann  es  bei  oberflächlicher  Betrachtung  wohl  zu  ähnlichen  Ver¬ 
änderungen  kommen. 

Fig.  3  gibt  ein  Bild  einer  solchen  durch  mechanische  Ver¬ 
hältnisse  bedingten  Epithelveränderung  eines  Cervixpolypen.  Die 
Zellen  werden  zwar  kubisch,  das  Protoplasma  bleibt  aber  ungefärbt. 
Ebenso  paßt  sich  der  Kern  der  veränderten  Zellform  an,  bleibt 
aber  basalständig  und  behält  die  chromatinreiche  Beschaffenheit  des 
normalen  Epithels,  wird  also  nicht  blasig  und  schwächer  färbbar. 

Daß  solche  beginnenden  Fälle  von  Carcinom  durch  energische 
Curettage  geheilt  werden  können  und  unbewußt  vielleicht  schon 
geheilt  worden  sind,  ist  klar. 

Auch  in  diesem  Falle  wurde  trotz  der  unzweifelhaften  Malig¬ 
nität  der  Veränderung  noch  nichts  Eingreifenderes  vorgenommen. 
Die  Frau  blieb  aber,  und  bleibt  noch  in  Beobachtung. 

Bei  einer  neuerlichen  Curettage  war  auch  hier  der  Befund 
negativ  geworden.  Den  Schluß  auf  Dauerheilung  wird  aber  erst 
die  fortgesetzte  Beobachtung  erlauben. 

Fall  3:  Kleines  Corpuscarcinom. 

Eine  Abrasio  probat,  wegen  Endom.  suspecta  ergab  in  einigen 
Stückchen  typisches  Carcinom  des  Corpus.  Als  daraufhin  der 
Uterus  exstirpiert  wurde,  fand  man  an  ihm  zunächst  keine  Ver¬ 
änderung  an  der  Schleimhaut.  Nur  an  einer  Stelle  sprang  ein 
halberbsengroßes  Knötchen  in  das  Lumen  der  Corpushöhle  vor. 
Das  Stück  wurde  entnommen,  und  hiervon  stammt  der  abgebildete 
Schnitt  (Fig.  4). 

Man  sieht  an  der  dem  Knötchen  entsprechenden  Stelle  schon 
bei  schwacher  Vergrößerung  eine  exzessive  Drüsenwucherung,  die 
sich  von  der  normalen  Umgebung  prachtvoll  abhebt. 

Die  gewucherten  Drüsen  haben  meist  normales  Lumen,  zeigen 
aber,  besonders  in  der  Tiefe,  Mehrschichtung  des  Epithels.  Der 
senkrechte  Durchmesser  des  Knotens  ist  gut  dreimal  so  dick  wie 
die  umgebende  Schleimhaut.  Zwischen  den  gewucherten  Drüsen¬ 
schläuchen  und  als  Grenze  gegen  die  liefe  zu  findet  sich  dichte 
zellige  Infiltration.  Doch  zeigt  auch  die  Umgebung  als  Ausdruck 
einer  Endometritis  zahlreiche  Infiltrationsherde,  namentlich  in 
der  Nähe  der  im  allgemeinen  rarefizierten  Drüsen, 
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Das  Epithel  nach  dem  Lumen  der  Höhle  zu  ist  an  vielen 
Stellen  verschwunden  oder  besser  wohl  von  der  Curettage  her 
noch  nicht  ergänzt. 

Die  abradierten,  carcinomatösen  Schleimhautstückchen  haben 
jedenfalls  in  der  Nähe  des  Knötchens  an  dessen  Rande  gesessen 
und  polypenartig  circumscript  ins  Lumen  vorgeragt.  Doch  vom 
Knötchen  selbst  ist  kaum  etwas  mit  fortgenommen ,  denn  das 
Epithel  der  gewucherten  Drüsen  setzt  sich  auf  das  auch  im  Be¬ 
reich  des  Knötchens  an  manchen  Stellen  noch  erhaltene  Epithel 
der  Oberfläche  kontinuierlich  fort. 

Es  handelt  sich  also  um  ein  beginnendes,  oder  wohl  besser, 
ganz  kleines  Carcinom  des  Corpus  uteri. 


An  der  Hand  dieser  Fälle  bietet  sich  nun  erwünschte  Ge¬ 
legenheit,  auf  einige  Einzelheiten  der  Carcinomfrage  einzugehen, 
soweit  sie  zu  den  vorliegenden  Präparaten  in  Beziehung  gebracht 
werden  können. 

Der  Hauptstreit  besteht  noch  immer  um  die  Frage,  ob  es  sich 
bei  der  Carcinomgenese  um  eine  primäre  Veränderung  des  Binde¬ 
gewebes  oder  um  eine  primäre  Veränderung  des  Epithels  handelt. 

Ribbert  betont  die  zeitige  Infiltration  des  Binde¬ 
gewebes  als  auslösendes  Moment  für  carcinomatöses 
Wachstum. 

Und  in  der  Tat  hat  er  viele  Fälle  zusammengetragen,  die  diese 
Veränderung  als  der  Epithelsprossung  vorausgehend  erscheinen 
lassen.  Auch  in  unserem  ersten  Fall  findet  man  ja  fast  an  allen 
Stellen  beginnender  Tiefensprossung  zeitige  Infiltration. 

Analog  der  zeitigen  Infiltration  soll  eine  Verringerung  oder 
ein  Mangel  faseriger  Elemente,  oder  ein  zellreicheres  Bindegewebe 
wirken  können.  .Ribbert  bringt  auch  für  solche  Fälle  an¬ 
scheinende  Beläge. 

Nach  ihm  ist  also  Infiltration  oder  die  obige  Veränderung 
des  Bindegewebes  für  die  Carcinomgenese  als  auslösender  Faktor 
gleichzusetzen. 

Schon  in  unserem  zweiten  Fall  findet  man  aber  keinen  Unter¬ 
schied  im  Gewebe  der  veränderten  Partie  ( E-E 2)  gegenüber  dem 
nicht  veränderten,  und  im  dritten  Fall  will  die  Infiltration  im 
Carcinomknötchen  nicht  viel  besagen,  da  ja  auch  um  die  nor- 


11 


malen  Drüsen  gleichfalls  Infiltration  sich  findet,  wenn  man  auch 
einwenden  könnte,  daß  es  dort  eben  noch  nicht  zu  carcinoma- 
tösem  Wachstum  gekommen  sei. 

Andererseits  sind  aber  sicher  beginnende  Carcinome  bekannt 
(Hansemann),  wo  sich  auch  keine  Spur  von  Infiltration  oder 
sonstiger  Veränderung  des  Bindegewebes  findet. 

Bei  ausgebildeten  Carcinomen  legt  übrigens  Ribbert  auch 
kein  Gewicht  mehr  auf  Veränderungen  der  Umgebung.  Man  wird 
zellige  Infiltrationen  hauptsächlich  dann  in  der  Umgebung  des 
Tumors  finden,  wenn  es  sich  um  offene  Carcinome  handelt1). 

Ribbert  schließt  nun  gelegentlich  der  Besprechung  von 
beginnenden  Portiocarcinomen  aus  der  Größe  der  zelligen  Um¬ 
wandlung  im  Bindegewebe  gegenüber  der  geringen  Wucherung 
des  Epithels,  aus  der  „In-  und  Extensität“  der  interstitiellen 
Veränderung,  auf  das  primäre  Vorhandensein  der  Infiltration. 
Das  ist  doch  aber  wohl  kaum  angängig,  wenn  man  bedenkt,  wie 
innerhalb  weniger  Stunden  wreit  größere  Gebiete  zellig  infiltriert 
werden  können  (Akut  progrediente  Phlegmone). 

Die  Infiltration  oder  deren  nach  Ribbert  äquivalente  Ver¬ 
änderungen  des  Gewebes  scheint  also,  abgesehen  zunächst  von 
dem  primären  oder  sekundären  Vorhandensein  derselben,  nicht 
das  Wesentliche  für  die  Carcinomgenese  zu  sein.  Mit  demselben 
Recht  kann  man  die  zellige  Veränderung  als  sekundär,  als  Reak¬ 
tion  des  Gewebes  auffassen. 

Es  soll  aber  doch  der  Veränderung  des  Bindegewebes  nicht 
ein  gewisser,  eventuell  begünstigender  Einfluß  auf  die  Carcinom¬ 
genese  abgesprochen  werden.  Darüber  nachher. 

Ribbert  gegenüber  betonen  v.  Hansemann  und  seine 
Schüler  eine  primäre  Veränderung  der  Zellen,  die  sie  mit 
dem  häufig  mißverstandenen  Namen  der  Anaplasie  bezeichnen. 

Anaplasie  bedeutet  nach  v.  Hansemann  nichts  weiter,  als 
daß  die  Zellen  des  Tumors  „an  Differenzierung  verloren  und  an 
selbständiger  Existenzfähigkeit  zugenommen  haben“,  eine  Definition, 


*)  Man  gestatte  den  nach  Analogie  der  geschlossenen  und  offenen  Tuber¬ 
kulose  gebildeten  Ausdruck.  Dabei  würden  unter  offenen  Carcinomen  dann 
solche  zu  verstehen  sein,  die  oberflächlich  schon  ulceriert  sind  und  Infek¬ 
tionen  keinen  Widerstand  bieten.  Geschlossene  Carcinome  wären  dann  die 
jungen,  noch  nicht  ulcerierten  Tumoren  und  solche,  die  nicht  an  eine  Körper¬ 
oberfläche  heranreichen. 
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die  auf  das  ätiologische  Moment  und  seine  Erklärung  wohlweislich 
verzichtet;  es  ist  also  nicht  mehr  und  nicht  weniger  als  das,  was 
ein  aufmerksamer  Beobachter  auch  nur  weniger  Carcinomfälle  den 
Tumorzellen  zuschreiben  mußte:  Ahschwächung  der  Funktion 
zugunsten  einer  exzessiven  Wucherungsfähigkeit. 

Im  zweiten  Fall  haben  wir  nun  einen  deutlichen  histologischen 
Ausdruck  für  die  Anaplasie  der  Zellen  im  malignen  Gebiet.  Hier 
drücken  sich  die  anaplastischen  Veränderungen  der  Zellen  sehr 
schön  nicht  bloß  in  einer  morphologischen  Änderung  des  Zelleibes 
und  Kernes  aus;  wir  haben  daneben  deutlich  verschiedenes 
färberisches  Verhalten. 

Die  anaplastischen  Zellen  färben  sich  hier  auch  im  Proto¬ 
plasma  dunkler. 

Damit  soll  übrigens  nicht  gesagt  sein,  daß  nun  jedesmal 
die  Anaplasie  in  stärkerer  Tinktion  der  Zellen  zum  Ausdruck 
kommen  muß. 

Es  ist  nicht  einzusehen,  warum  nicht  einmal  eine  Änderung 
des  färberischen  Verhaltens  ausbleiben,  oder  die  anaplastischen 
Zellen  umgekehrt  schwächere  Färbung  zeigen  sollten. 

Ja,  wenn  nun  aber  der  morphologische  Charakter  der  Tumor¬ 
zellen  derselbe  bleibt,  das  färberische  Verhalten  sich  nicht  ändert, 
dann  hat  man  doch  offenbar  keinen  Ausdruck  für  die  Anaplasie? 
Dann  kann  man  eine  Anaplasie  mit  demselben  Rechte  annehmen 
und  ableugnen,  wie  man  die  zellige  Infiltration  und  ihre  Ribbert- 
schen  Äquivalente  als  sekundäre  Reaktion  oder  primäre  Ver¬ 
änderung  auffassen  kann? 

Auffallend  ist  nun,  daß  man  im  ersten  Fall,  dem  beginnenden 
Portiocarcinom,  und  im  dritten  Fall,  dem  Corpuscarcinom,  eine 
Veränderung  der  Zellen  färberisch  nicht  nachweisen  kann  als 
Ausdruck  ihrer  Anaplasie  und  morphologisch  im  ersten  Fall  nur 
eine  Veränderung  der  Form  der  Zellen  des  Strat.  cyl.  findet  und 
im  dritten  Fall  nur  Mehr  Schichtung  bei  erhaltener  Form. 

Man  findet  in  den  Fällen  1  und  3  also  kaum  einen  histo¬ 
logischen  Ausdruck  für  die  Anaplasie  der  einzelnen  Zellen. 

Also  hätte  man  hier  keine  Anaplasie? 

Man  erinnere  sich  an  die  zellproliferatorischen  Wachs¬ 
tumszentren  Schapers.  Er  versteht  darunter  solche  Zellgebiete, 
die  an  sich  besonders  vermehrungsfähig  sind,  die  bei  regenera¬ 
tiven  Vorgängen  besonders  leicht  sich  beteiligen. 


Das  wären  besonders  die  Drüsenausführungsgänge  gegenüber 
den  höher  differenzierten  Drüsenepithelien  (Gallengangsepithel, 
Schaltstücke  der  Speicheldrüsen)  und,  was  hier  besonders  wichtig 
erscheint,  die  Zellen  des  Bete  Malpighi  des  Pflasterepithels. 

Nun  braucht  man  nur  noch  einige  Zugeständnisse:  Die  Zellen 
der  Corpusschleimhaut  sind  doch  sicher  physiologischerweise 
schon  vermehrungsfähiger  als  das  Cervicalepithel,  ohne  dabei  etwa 
die  Frage  entscheiden  zu  wollen,  ob  cervicale  oder  Corpuszellen 
höher  differenziert  sind?!  Man  denke  an  Schwangerschaft  und 
die  Degeneration  der  Schleimhaut  post  partum !  Die  Corpus¬ 
schleimhaut  wäre  also  auch  gewissermaßen  ein  zellproliferatorisches 
Wachstumszentrum  gegenüber  dem  Cervicalepithel. 

Wenn  nun  Cervicalepithelien  anaplastisch  werden,  d.  h.  weniger 
differenziert  und  zur  Vermehrung  besser  geeignet,  so  wird  sich 
das  deutlicher,  nach  unseren  Beobachtungen  also  durch  stärkere 
Tinktion,  Formveränderung  der  Zellen,  Veränderung  des  Kerns 
und  seiner  Stellung  in  der  Zelle,  histologisch  ausdrücken,  kurz 
also  durch  den  Übergang  der  cervicalen  Epitlielien  in  solche  von 
korporalem  Charakter,  als  wenn  die  an  und  für  sich  vermehrungs¬ 
fähigeren  Zellen  des  Corpusepithels  anaplastisch  werden ,  die 
Entdifferenzierung  in  beiden  Fällen  um  ein  gleiches,  eventuell 
nur  ganz  geringes  Maß  herabgesetzt  gedacht! 

Und  nun  ist  dann  auch  verständlich,  daß  man  bei  beginnen¬ 
den  Plattenepithelcarcinomen  für  die  Anaplasie  oft  wenig  oder 
gar  keinen  histologischen  Ausdruck  findet. 

Wenigstens  bei  den  gewöhnlichen  Färbemethoden.  Bekannt 
ist  ja  die  meist  geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Hornschüppchen 
in  Cancroiden  gegenüber  Essigsäure  und  Kalilauge.  Dann  hat 
Ernst  gezeigt,  daß  nur  normale  Verhornungsprodukte  oder  der 
normalen  Verhornung  nahestehende  sich  nach  Gram  färben  lassen. 
In  diesem  verschiedenen  Verhalten  der  Hornsubstanz  der  Cancroide 
hat  man  also  weitere  Kriterien  zur  Beurteilung  der  Anaplasie 
auch  der  Zellen  der  Hautcarcinome. 

Man  wird  übrigens  nicht  verhornende  Plattenepithelkrebse  der 
Haut  als  den  histologischen  Ausdruck  einer  stärkeren  Anaplasie 
auffassen  müssen,  während  die  verhornenden  aus  schwächeren, 
in  geringerem  Grade  anaplastischen  Zellen  entstanden  sind;  denn 
es  gibt  sicher  nicht  verhornende  Plattenepithelkrebse  der  Haut, 
die  nicht  auf  embryonale  Keimversprengung  zurückzuführen  sind, 
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ganz  abgesehen  von  dem  Zylinderzellenkrebs  der  Basalschicht 
der  Haut. 

Es  ist  also  nicht  immer  zutreffend,  wenn  Borrmann  als 
Charakteristikum  postembryonaler  Hautcarcinome  die  Verhornung 
und  als  Charakteristikum  durch  embryonale  Keimversprengung 
entstandener  Carcinome  der  Haut  das  Fehlen  der  Verhornung 
angibt,  wenn  wir  auch  gern  zugeben  wollen,  daß  seine  Fälle  auf 
der  Grundlage  embryonaler  Keimversprengung  entstanden  sind. 
Im  übrigen  passen  auch  diese  Verhältnisse  sehr  gut  zu  unseren 
Ausführungen.  Man  wird  von  vornherein  embryonal  ausgeschaltete 
Plattenepithelkeime  für  noch  weniger  differenziert  halten.  Ob 
aber  postembryonal  entstandene  Hautkrebse  zum  verhornenden 
oder  nicht  verhornenden  Typ  gehören,  das  hängt  eben  von  dem 
Grade  der  Anaplasie  ab. 

Je  höher  differenziert  und  je  weniger  physiologisch 
schon  vermehrungsfähig  —  hohe  Differenzierung  und  Ver¬ 
mehrungsfähigkeit  sollen  sich  absolut  nicht  ausschließen  —  eine 
Zelle  ist,  um  so  eher  wird  man  im  allgemeinen  auch 
histologisch  einen  Ausdruck  für  die  Anaplasie  der 
Zellen  finden. 

Einen  Ausdruck  für  die  Anaplasie  konnte  man  nun  histo¬ 
logisch  um  so  eher  erwarten,  als  uns  A 1 1  m  a  n  n  mit  seinen 
Granulis  die  funktionierende  von  der  ruhenden  Parenchymzelle 
zu  unterscheiden  gelehrt  hatte. 

Man  konnte  also  von  vornherein  annehmen,  daß  auch  die 
mit  der  Anaplasie  verbundene  Entdifferenzierung,  die  größere 
oder  geringere  Änderung  in  der  Funktion  der  Tumorzellen,  histo¬ 
logisch  in  einer  Änderung  der  Beschaffenheit  des  Protoplasmas 
ihren  Ausdruck  finden  würde.  Ebenso  war  zu  erwarten,  daß  die 
exzessive  Steigerung  der  Vermehrungsfähigkeit  nicht  ohne  Ein¬ 
fluß  auf  das  histologische  Verhalten  des  Kerns  sein  würde. 
Wenn  Protoplasma  und  Kern  zusammen  sich  in  ihrem  histo¬ 
logischen  Verhalten  ändern  in  den  Tumorzellen  gegenüber  den 
normalen  Epithelien,  dann  wird  man  naturgemäß  auch  den 
stärksten  Ausdruck  histologisch  für  die  Anaplasie  erhalten  (Fall  2), 
und  das  scheint  besonders  in  den  bösartigsten  Fällen  einzutreten. 

Die  durch  die  Entdifferenzierung  zu  einer  vermehrten 
Wachstumstendenz  führende  Anaplasie  hat  aber  beileibe  nicht 
ein  völliges  Auf  hören  jeglicher  Funktion  zur  Folge.  Man  denke 
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nur  an  die  schleimproduzierenden  Darmcarcinome,  an  die  Produk¬ 
tion  von  Galle  durch  primäre  Lebertumoren ,  an  die  Fortdauer 
der  Funktion  bösartiger  Strumen.  Und  selbst  in  den  Metastasen 
kann  die  Funktion  erhalten  bleiben,  vielleicht  schon  mehr 
geschwächt,  um  in  neuerlichen  Metastasen  ganz  aufzuhören 
(v.  Eiseisbergs  maligne  Struma),  eine  Bestätigung  für  v.  Hanse¬ 
manns  Ausführungen,  daß  nämlich  Metastasen  vom  Muttergewebe 
stärker  abweichen  können  als  die  Primärtumoren. 

v.  Hansemann  betont  nun,  daß  die  anaplastischen  Ver¬ 
änderungen,  seien  sie  nun  histologisch  ausgedrückt  oder  nicht, 
nicht  auf  demselben  Weg  zurückzuführen  brauchen,  auf  dem 
die  höhere  Differenzierung  der  Zellen  vor  sich  gegangen  ist.  Das 
ist  schließlich  der  einzige  Unterschied  gegenüber  dem  von 
Ribbert  ja  zugestandenen,  oft  zu  beobachtenden  „Rückschlag“ 
der  Zellen,  der  ja  auch  eine  weniger  differenzierte  Zelle  ergibt, 
insofern,  als  sich  Ribbert  diesen  „Rückschlag“  bis  ins  embryo¬ 
nale  Stadium  vor  sich  gehend  denkt.  Groß  ist  also  der  Unter¬ 
schied  zwischen  der  Hansemann  sehen  Änaplasie  gegenüber  dem 
von  Ribbert  zugestandenen  möglichen  Rückschlag  der  Epithelien 
bei  der  Carcinomgenese  nicht. 

Die  Veränderungen,  die  man  an  den  Zellen  ausgebildeter 
Carcinome  findet,  haben  natürlich  mit  dem  histologischen  Aus¬ 
druck  der  Anaplasie  oder  des  Rückschlages  nichts  zu  tun  und 
beruhen  auf  regressiven  Ernährungsstörungen  der  Tumorzellen. 

Nichts  lag  nun  Hansemann  ferner,  zu  behaupten,  daß  mit 
der  Anaplasie  der  Zellen  das  carcinomatöse  Wachstum  gegeben 
sei.  Erst  wenn  anaplastische  Zellen  von  besonderen  Wachstums¬ 
reizen  getroffen  werden,  mögen  sie  nun  mechanischer,  chemischer, 
thermischer,  toxischer  Natur  sein,  kann  ein  Carcinom  entstehen, 
wenn  also  innerlich  veränderte  Zellen  ein  äußerer  Reiz  trifft. 
Für  die  Carcinomgenese  scheint  dabei  die  Chronizität  des  Reizes 
von  Bedeutung  zu  sein,  nicht  die  Stärke,  gegenüber  dem  Einfluß 
akuter  Traumen  auf  die  Entstehung  oder  Entwickelung  von 
Sarkomen. 

Daß  dabei  eine  Entzündung  des  Bindegewebes,  die  eine  Auf¬ 
lockerung  und  größere  Sukkulenz  der  Gewebe  zum  mindesten  in 
den  Anfangsstadien  bedingt,  einen  begünstigenden  Boden  abgeben 
kann  und  wohl  tatsächlich  auch  günstiger  ist  als  unverändertes, 
straffes  und  faseriges  Bindegewebe,  scheint  mir  natürlich  zu  sein. 
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Ob  nun  eine  Entzündung  vor  der  Anaplasie,  mit  ihr  zugleich 
oder  nach  Eintritt  derselben  sich  ahspielt,  vielleicht  erst  durch 
den  Einfluß  des  die  Wucherung  auslösenden  Wachstumsreizes,  ist 
ziemlich  gleichgültig.  Nötig  ist  die  Entzündung  also  nicht. 

Es  sind  eben  sicher  beginnende  Carcinome  beobachtet  ohne 
irgend  welche  Veränderungen  des  umgebenden  Gewebes,  wie  ja 
auch  der  zweite  Fall  zeigt. 

Aber  begünstigend  kann  solche  Entzündung,  akut  oder  chro¬ 
nisch,  jedenfalls,  wie  nochmals  betont  sei,  wirken  und  insofern 
haben  die  zelligen  Infiltrationen  und  ihre  Ribbert sehen  Äqui¬ 
valente  sicher  ihre  Bedeutung  für  die  Histogenese  des  Carcinoms. 
Und  ebenfalls  scheint  die  früher  von  Ribbert  ganz  besonders 
für  die  Carcinomgenese  als  wichtig  angenommene  Auffassung, 
daß  die  durch  die  Infiltration  der  deckenden  Epithelien  bedingte 
Auflockerung  und  Lossprengung  einzelner  Epithelien,  seine  „Aus¬ 
schaltung  aus  dem  Verbände“,  für  die  Entstehung  einzelner 
Carcinome  nicht  unwichtig  ist  (Fall  1  bei  B  und  D),  nur  gehören 
anaplastische  Zellen  dazu  und  der  auslösende  Wachstumsreiz. 

Wenn  man  nun  doch  beginnende  Carcinome  zeigt,  die  histo¬ 
logisch  kaum  einen  Ausdruck  für  die  Anaplasie  der  Tumorzellen 
erkennen  lassen,  und  das  wird  besonders  bei  den  Zellen  der 
Schap ersehen  Wachstumszentren  der  Fall  sein,  so  kann  man 
eine  solche  natürlich  nach  Analogie  vermuten,  aber  auch  ab¬ 
leugnen.  Eine  Forderung  wird  man  aber  doch  zugeben  müssen, 
die  eine  Bedingung  des  Begriffes  der  Anaplasie  muß  erfüllt  sein: 
die  primäre,  vermehrte  Wachstumsfähigkeit  der  Zellen.  Und  für 
die  Änderung  der  Funktion  würde  sich  auch  hier  wohl  noch  bei 
verfeinerter  Färbetechnik  oder  bei  Anwendung  chemischer  Reak¬ 
tionen  ein  histologischer  Ausdruck  finden  lassen. 

Wir  wollen  jedenfalls  zufrieden  sein,  daß  wir  in  vielen 
Fällen  einen  histologischen  Ausdruck  für  unsere,  mit  Hanse- 
mann  angenommene  Anaplasie  gefunden  haben  und  finden  werden. 
Als  praktisches  Ergebnis  dieser  Ausführungen  wollen  wir  aber 
festhalten: 

Überall,  wo  wir  auf  ähnliche  Veränderungen  der  Epi¬ 
thelien  stoßen  wie  in  Fall  2,  da  müssen  wir  unbedingt 
den  bestimmten  Verdacht  auf  Malignität  hegen,  auch  wenn 
der  vorliegende  Schnitt  noch  nichts  von  einer  typischen 
carcinomatösen  Struktur  des  Gewebes  erkennen  läßt. 
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Ich  kann  mir  z.  B.  denken,  daß  die  Kenntnis  analoger  Veränderungen 
in  den  Epithelien  bei  zweifelhafter  maligner  Struktur  des  mikroskopischen 
Bildes  einer  1  robeexzision  aus  einem  Knoten  einer  Mamma,  wenn  man  darin 
gleiche  Zellen  fände  wie  in  bösartigen  Mammatumoren,  praktisch  von 
Wichtigkeit  und  für  die  Diagnose  eines  malignen  Tumors  ausschlaggebend 
sein  könnte.  Leider  fehlt  aber  wohl  bisher  noch  eine  nähere  Kenntnis 
solcher  als  typisch  für  maligne  Tumoren  der  Mamma  anzusprechender 
Epithelveränderungen. 

Nicht  verfehlen  will  ich,  darauf  hinzuweisen,  daß  Bibbert 
wohl  zuerst  auf  das  nötige  Studium  der  Anfangsstadien  der 
Carcinome  hingewiesen  hat,  wenn  man  in  die  Histiogenese  des 
Carcinoms  Einblick  bekommen  will. 

Um  die  jetzt  wieder,  nach  etwas  ruhigerer  Zeit,  aufgegriffene 
Parasitentheorie  nicht  zu  übergehen:  es  spricht  in  diesen  Fällen 
nichts  für  die  parasitäre  Ätiologie  des  Carcinoms,  und  denselben 
Eindruck  wird  jeder  bekommen,  der  Anfangsstadien  untersucht. 

Was  bisher  an  Parasiten  gefunden  sein  soll,  von  der  Käse¬ 
milbe  bis  zum  Hausschwamm  und  Plasmodium,  hält  einer  ein¬ 
gehenden  Kritik  kaum  stand. 

Und  selbst,  wenn  man  wirklich  derartige  Tierchen  in  aus¬ 
gebildeten  Carcinomen  findet,  und  in  ausgebildeten  Carcinomen 
sucht  man  ja  nur  danach,  wegen  der  oft  abenteuerliche  Formen 
annehmenden,  regressiv  veränderten  Zellen  (Yogelaugen,  phago- 
cytäre  Eigenschaften  der  Tumorzellen),  so  beweist  das  noch 
längst  nichts  für  die  Ätiologie.  Als  Beitrag  zur  Ätiologie  ist  doch 
aber  die  ganze  Parasitentheorie  nur  angeschnitten  worden. 

Ebensogut  könnte  man  auch  ein  in  den  Buchten  und  Klüften 
eines  Rectumcarcinoms  verunglücktes  Oxyurenpärchen  als  Erreger 
dieses  Tumors  ansprechen. 

Ich  möchte  noch  kurz  wegen  der  etwas  mangelhaften  Ab¬ 
bildungen  um  Entschuldigung  bitten.  Die  wichtigsten  topographi¬ 
schen  Verhältnisse  sind  aber  doch  wohl  so  wiedergegeben,  daß 
eine  Orientierung  möglich  ist. 

Ich  bin  mir  wohl  bewußt,  daß  manchen  Ausführungen  wider¬ 
sprochen  werden  wird,  sollten  aber  diese  Zeilen  auch  nur  in 
einigen  Punkten  anregend  wirken,  so  ist  der  Zweck  dieser  Arbeit 
erfüllt. 


Zur  Literatur  sei  folgendes  bemerkt: 

Um  sich  einen  schnellen  Überblick  über  den  Stand  der  Carcinomfrage 
zu  verschaffen,  ist  das  Buch  von  Düngern,  Die  bösartigen  Geschwülste, 
zu  empfehlen.  Ohne  die  Arbeiten  Ribberts,  besonders  seine  neueren, 
kommt  man  wohl  auch  nicht  aus  (Verlag  von  Cohen  in  Bonn).  Im  übrigen 
findet  man  reichliche  Literaturangaben  in  von  Hansemanns  Diagnostik 
der  bösartigen  Geschwülste.  Arbeiten,  die  ganz  speziell  in  Beziehung  zu 
dieser  Arbeit  stehen,  sind  im  Text  erwähnt. 
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Lebenslauf. 


Der  Verfasser  ist  evangelischer  Konfession  und  wurde  am 
27.  November  1886  in  Neu-Ruppin  als  Sohn  des  inzwischen  ver¬ 
storbenen  Kaufmanns  August  Brunzel  geboren.  Er  absolvierte 
das  humanistische  Gymnasium  seiner  Vaterstadt  und  hielt  sich  in 
den  ersten  Semestern  in  Kiel  und  München  auf.  Dort  bestand  er 
sein  Zwischenexamen.  Die  letzten  fünf  Semester  studierte  er  in 
Berlin.  Dort  erledigte  er  im  Juni  1910  sein  Staatsexamen. 


